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海馬CA2 ニューロンは reactive change と呼ばれる変性を虚血・再開通後数時間で示すのに対し， CA1 ニューロン
は約3-4 日後に変性し，遅延細胞死と呼ばれている。 CA1 においては，虚血・再開通時のグルタミン酸の過剰放出が
遅延細胞死のトリガーである事がほぼ明らかにされているが，それ以後2-3 日かけて徐々に進行するカスケードは充
分明らかにされていない。そこで，脳虚血後のスナネズミ海馬における蛋白質の変化を免疫組織化学により経時的に観








厚さ 40μm の凍結切片を PBS中に浮遊させた状態で，一次抗体にてインキュべートの後， ABC法により染色し
た。抗MAP2 モノクローナルマウス IgG抗体 (5F9) の免疫組織化学においては脳の神経細胞および樹状突起が明
瞭に染色され，過去の報告と良く一致した。





CA1 においてMAP2染色は脳虚血2 日後まで明らかな低下を示さず， 4 日後，細胞死と共に染色が消失した。 CA2
においては虚血 1 時間後に既に染色性の減弱がみられ， reactive change に対応した変化を示した。







ンが生存できる日数が遅延時間を決めていると予想していた。予測に反し， MAP2 の消失は CA1 神経細胞死とほぼ同
時であり， MAP2は遅延細胞死のカスケード進行に関わるというより細胞死の結果として消失すると考えられる。虚血











一過性脳虚血後，早期に変性を示す subiculum-CA1 ニューロンの MAP2免疫染色は直ちに消失したが，遅延細胞
死を示すCA1 では 2 日経過しても減弱がみられず，細胞死を示した 4 日後になって初めて著しい消失を示した。遅延
細胞死が生じる条件においても CA1 では虚血後早期には MAP2 は残存しており，虚血直後の一時的なカルシウム流入
とカルパイン活性化だけでは CA1 における遅延細胞死は説明できない事が示された。
また，クラスリンの免疫染色性の漸増がCA1 ニューロンに特異的に見られ，これは 5分虚血に耐性の他のニューロン
ではみられなかった。 CA1 遅延細胞死をぺントパルビタール処理により抑制した条件下では，クラスリンの変化は見
られず，この変化が細胞死の機序と結び付いている可能性が示唆された。以上の所見は遅延細胞死のメカニズ、ムを研究
するうえで新たな手掛かりとなる知見として意義があり，学位に値すると考える。
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